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 ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﺳﺎزي ﺷﺮﻃﻲ ﭘﻴﺶﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ 
  ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در ﻣﺪل ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي رت
  
  
  
  
 Iﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲدﻛﺘﺮ *
  IIاﻛﺒﺮ ﻣﺮاﺗﺎن ﻋﻠﻲ 
  ﭼﻜﻴﺪه
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺨﺘﻠـﻒ   ﻣﻲدرون زاد اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﺎي  ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻳﻜﻲ از ﭘﺪﻳﺪه ﺳﺎزي ﺷﺮﻃﻲ ﭘﻴﺶ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
 ﺑـﻪ ﺳﺎزي ﺷﺮﻃﻲ ﭘﻴﺶدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ . ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻐﺰ اﻳﺠﺎد ﺷﻮد ﻫﺎي در ﺑﺎﻓﺖ ، ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﺘﻔﺎوت و از 
 ﻣﻴـﺰان ﺣﺠـﻢ ﺳـﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي و ،  ﻣﻴﺰان ﻧﻘـﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ﺑﺮ، ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ و ﻣﺘﻨﺎوب( OH)واﺳﻄﻪ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ 
  . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 ﮔـﺮوه ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 4در ﻫـﺎ  رت.  در داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﺷـﺪ 6831 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ در ﺳﺎل :ﺑﺮرﺳﻲروش 
 و ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ OHدر ﻣﻌـﺮض (  روز6 ﺳـﺎﻋﺖ در روز ﺑـﻪ ﻣـﺪت 4)و ﻣﺘﻨـﺎوب (  ﺳـﺎﻋﺖ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ 42)ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ ﻫـﺎي  ﮔﺮوه
ﺑﻌـﺪ از ، زﻳﺮﮔﺮوه اول. ﺮﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ زﻳ3ﺑﻪ ، ﻫﺮ ﮔﺮوه. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ(  ﻳﺎ ﻫﻮاي اﺗﺎق)AR = riA mooR()ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ 
 06ﺑـﻪ ﻣـﺪت ( OACM = noisulccO yretrA larbereC elddiM)ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻴـﺎﻧﻲ ﻣﻐـﺰ ،  ﺳﺎﻋﺖ42
زﻳﺮﮔﺮوه دوم و ﺳﻮم ﺑﻨـﺎم زﻳـﺮ .  اﺟﺎزه ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن داده ﺷﺪ ﻫﺎ آن ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ 42دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﺳﭙﺲ 
ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ اﺛـﺮ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﺑـﺮ ﻣﻴـﺰان ( ﺑﺪون ﺟﺮاﺣﻲ )و ﮔﺮوه دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده ( OACMﺑﺪون )ﮔﺮوه ﺷﻢ 
 ﺑـﺎ ﮔﺎزﻫﺎي ﺧﻮن و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ، ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻫﺎي  داده. ﻧﺪﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد 
وﻳﺘﻨـﻲ ﻳـﻮ ﻣـﻮرد ﺗﺠﺰﻳـﻪ و ﺗﺤﻠﻴـﻞ ﻗـﺮار  -ﻣـﻦ  آزﻣﻮن  و ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻜﻄﺮﻓﻪ 
  .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
.  درﮔﻴـﺮ ﻫـﺴﺘﻨﺪ TI )ecnareloT cimehcsI( ﻣﺘﻨﺎوب و ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ در اﻟﻘـﺎي OHدﻫﺪ ﻛﻪ   ﻣﻲﻧﺸﺎنﻫﺎ  ﻳﺎﻓﺘﻪ: ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
دﻫـﺪ   ﻣﻲﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي را ﻛﺎﻫﺶ، ﺑﺨﺸﺪ  ﻣﻲﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ را ﺑﻬﺒﻮد ﻫﺎي  ﻧﻘﺺ،  ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ و ﻣﺘﻨﺎوب OHﭘﻴﺶ درﻣﺎن ﺑﺎ 
اﺛﺮ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ . دﻫﺪ ﻣﻲ  اﻓﺰاﻳﺶ دار ﻣﻌﻨﻲرا ﺑﻪ ﻃﻮر   ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻴﺰان و
  .اﺳﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب ﺑﺮ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز 
ﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﻳﺎدي ﻻزم اﮔﺮﭼﻪ ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻋﺼﺒﻲ ﺣﺎﺻﻞ از ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳ : ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
دﻫﺪ ﻛﻪ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ آﺛﺎر ﺣﻔﺎﻇـﺖ ﻋـﺼﺒﻲ ﺧـﻮد را اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﺗﺎﺣـﺪي از  ﻣﻲ  ﻧﺸﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪاﻣﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ، اﺳﺖ
  .دﻫﺪ  ﻣﻲ ﻧﺸﺎنﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﻃﺮﻳﻖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان 
  
  ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ -5  ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي -4   ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز-3   اﻳﺴﻜﻤﻲ-2  ﺳﺎزي ﺷﺮﻃﻲ ﭘﻴﺶ -1: ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
  
  78/7/22: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش، 78/2/92: ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
اﻟﺒﺘـﻪ زﻳـﺮ ، رﺳﺎن در دوزﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ و ﻛﻢ ﺗﺤﺮﻳﻜﺎت آﺳﻴﺐ 
ﺪ ﻛـﻪ ﻨ ـﻛﻨ  ﻣﻲﭘﺎﺳﺦ ﺳﺎزﺷﻲ اﻟﻘﺎ، رﺳﺎن ﺑﻪ ﺳﻠﻮل آﺳﺘﺎﻧﻪ آﺳﻴﺐ 
دﻳﮕﺮ ﺣﺎﺻﻞ از ﻫﻤﻴﻦ ﺗﺤﺮﻳﻜـﺎت ﻫﺎي ﻣﻐﺰ را در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺘﺮس 
ﻳ ــﺎ دﻳﮕ ــﺮ ﺗﺤﺮﻳﻜ ــﺎت ( = ecnareloTﻞﺗﺤﻤ ــ)رﺳ ــﺎن  آﺳ ــﻴﺐ
 ﺣﻔﺎﻇـﺖ( = ecnarelot ssorCﺗﺤﻤـﻞ ﻣﺘﻘﺎﺑـﻞ)رﺳـﺎن  آﺳـﻴﺐ
ﻳﻜـﻲ از ( ecnarelot cimehcsI TI)ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ  (1).ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
   اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺤﻤﻞ ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﺴﺆولزاد  درونﻫﺎي ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ 
  
 (2).ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﻌﺪ از ﺳـﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي اﺳـﺖ ﻣﻐﺰ در ﺑﺮاﺑﺮ آﺳﻴﺐ 
 (1)،ﺗﺸﻨﺞ (4)،اﻳﺴﻜﻤﻲ (3)،ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ، ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎيدر ﺑﻴﻦ اﺳﺘﺮس 
 (1)،)noisserped gnidaerpS( اﻓـﺴﺮدﮔﻲ ﻣﻨﺘـﺸﺮ (5)،آﻧﻮﻛـﺴﻲ
ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼـﺮب اﺷـﺒﺎع  (7)،اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ  (6)،ﮔﺮﻣﺎ
ﻓﺮاﻳﻨـﺪ  (7)،ﻓﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻫﺎي  ﻛﻨﻨﺪه و ﻣﻬﺎر (1)ﻧﺸﺪه
ﻣﻞ ﻳـﺎ ﻛﺎ) (ecnarelot cimehcsI)ﺗﺤﻤﻞ ﻣﻐﺰ در ﺑﺮاﺑﺮ اﻳﺴﻜﻤﻲ 
ﭼﻨـﺪﻳﻦ ﮔـﺰارش وﺟـﻮد دارد ﻛـﻪ. ﻛﻨﻨـﺪ  ﻣـﻲرا اﻟﻘـﺎ( ﻛـﺎﻧﻮﻧﻲ
  .ﻫﺎي ﻣﺎﻟﻲ ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ  ﺣﻤﺎﻳﺖﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ازاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
  .( ﻣﺴﺆولﻣﺆﻟﻒ* ) اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، اوﻳﻦ، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم زﻳﺴﺘﻲ،  اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژيI(
  .اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ و ﺑﻴﻮﻓﻴﺰﻳﻚ،  داﻧﺸﺠﻮي دﻛﺘﺮاي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲII(
  
 و ﻫﻤﻜﺎر دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲ  ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺷﺮﻃﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﭘﻴﺶ 
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  (1).ﺷﻮد ﺑﺮوز ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻲ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻋﺚ
ﺳـﺎزي ﺷـﺮﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در زﻣﻴﻨـﻪ ﭘـﻴﺶ 
 ﺳـﺎزي ﺷـﺮﻃﻲ  ﭘﻴﺶ. اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻋﺼﺒﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﮔﺴﺘﺮده اﺳﺖ 
  ﻫـﺎي  ﮔﻴﺮﻧـﺪه اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻋﺼﺒﻲ ﺑـﻪ ﻣﻘـﺪار زﻳـﺎدي از ﻃﺮﻳـﻖ 
  وﺳـﺎﻃﺖ ADMN )dica citrapsa - D - lyhtem - N(
. ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛﻠﺴﻴﻢ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ، ﺷﻮد ﻣﻲ
دﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ در ﻣﻐﺰ  ﻣﻲ اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﺗـﻮان ﺑﻘـﺎي ، ﺧـﺎص ﻫﺎي ﺑﻪ واﺳﻄﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻪ ﺗـﻮان ﺑ ـ ﻣـﻲ ﻫـﺎ  آندﻫﺪ ﻛﻪ از ﻣﻴﺎن  ﻣﻲ ﻧﻮرون را اﻓﺰاﻳﺶ 
ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺿـﺪ آﭘﻮﭘﺘـﻮزي  (7)،07ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷـﻮك ﮔﺮﻣـﺎﻳﻲ 
 (9)،ﻧـ ــﺎﻗﻠﻴﻦ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣـ ــﺎت  (8)،)2lcB citotpopa - itnA(
 (01)،(DOS = esatumsidedixorepuS)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز 
 (11)،واﻛﻨﺸﻲ اﻛﺴﻴﮋن ﻫﺎي  ﮔﻮﻧﻪ (9)،آﭘﻮﭘﺘﻮزﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي آﻧﺘﻲ 
ﻫـﺎي  و ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ، Bk-FN )B appak - rotcaF raelcuN(
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻫﺎي  رﻏﻢ ﺗﻼش ﻋﻠﻲ.  اﺷﺎره ﻛﺮد(21)اﻟﺘﻬﺎﺑﻲﭘﻴﺶ 
، زﻳﺮ ﻛﺸﻨﺪه ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻫﺎي  ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﺤﺮك TIﺑﺮاي اﻳﺠﺎد 
ﻫﺎي ﻣﺰﺑﻮر ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ آﺛـﺎر ﺳـﻤﻲ و ﻣﺼﺎرف ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ روش 
اﻣﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﺑﻨـﺎ ﺑـﻪ ﺣﺎﻟـﺖ  ﻗﺎﺑﻞ ﭘﺬﻳﺮش ﻧﻴﺴﺖ ﻫﺎ آنﺟﺎﻧﺒﻲ 
ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ  روش (31).روﺷﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﭘﺬﻳﺮش اﺳﺖ ، ﺳﻼﻣﺖ درﻣﺎﻧﻲ 
ﻳﺴﻜﻤﻲ ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد ﺗﺤﻤﻞ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐـﺰ ﺑـﻪ اﻳـﺴﻜﻤﻲ و ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ ا 
 ﺑﻪ ﺳﺎزي ﺷﺮﻃﻲ ﭘﻴﺶرﺳﺎن ﺷﺪه ﻛﻪ ﺑﻪ آن ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ آﺳﻴﺐ 
ﻳــﺎ ﻋﻮاﻣــﻞ  CPI( =gninoitidnocerp cimehcsI) اﻳــﺴﻜﻤﻲ
  اي ﻪ ﻳـﻚ ﭘﺪﻳـﺪه دوﻣﺮﺣﻠـCPI (1).ﮔﻮﻳﻨـﺪ  ﻣـﻲرﺳـﺎن آﺳـﻴﺐ
  ﻣﺮﺣﻠ ـﻪ: ﻛـﻪ داراي ﻣﺮﺣﻠ ـﻪ اوﻟﻴـﻪ و ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ اﺳـﺖ ، اﺳـﺖ
  از ﺳــﻨﺘﺰ ﭘــﺮوﺗﺌﻴﻦ اﺳــﺖ اول ﻛﻮﺗــﺎه ﻣــﺪت و ﻣــﺴﺘﻘﻞ 
در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت و ﺑـﺎ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﺑﻴـﺎن ژن 
  (31).ﻛﻨﺪ  ﻣﻲﺑﺮوز
ﻳﻜﻲ از ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ آﺳﻴﺐ دﺳﺘﮕﺎه ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي 
، ﺑﻌﺪ از اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي( metsys suovren lartneC=SNC)
 ﻣﻐـﺰي ﺗﺸﻜﻴﻞ ادم ﻣﻐﺰي ﻧﺎﺷـﻲ از ﺷﻜـﺴﺘﻦ ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ 
ﻪ ﺑ ــﻪ واﺳ ــﻄﻪ اﺳ ــﺖ ﻛـ ـ( BBB=reirrab niarb doolB)
ﻗﺎﺑ ــﻞ ،  ﺑ ــﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﺳـﺎزي ﺷـﺮﻃﻲ ﭘـﻴﺶ
آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ادم ﻣﻐﺰي  (41).ﺑﻬﺒﻮدي اﺳﺖ 
اﻳـﻦ  (51)،دﻫـﺪ  ﻣﻲ را ﻛﺎﻫﺶ ﻫﺎ وازوژﻧﻴﻚ ﺑﻌﺪ از اﻧﻮع آﺳﻴﺐ 
ﻛﻨـﺪ ﻛـﻪ اﻛـﺴﻴﮋن رادﻳﻜـﺎﻟﻲ ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در  ﻣـﻲ اﻣﺮ ﺑﻴﺎن 
آﺳـﻴﺐ ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ . ﻛﻨـﺪ  ﻣـﻲ ﺷﻜﺴﺘﻦ ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ ﻣﻐـﺰي اﻳﻔـﺎ 
 و دﭘﻮﻻرﻳﺰاﺳـﻴﻮن  ﺳﻠﻮل ﻋﺼﺒﻲ، ﺑﺎﻋﺚ ﺑـﺮوز اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﻪ 
اﻳﻦ آﺳﻴﺐ ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ واﺳـﻄﻪ  .ﺷﻮد ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻣﻲ زادﺳﺎزيآ
از ﻃﺮﻳـﻖ ،  ﺑـﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﺳﺎزي ﺷﺮﻃﻲ ﭘﻴﺶ
 (9).ﻳﺎﺑـﺪ  ﻣـﻲ ﻛـﺎﻫﺶ ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﻧـﺎﻗﻠﻴﻦ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣـﺎت 
دﻫـﺪ ﻛـﻪ آن  ﻣﻲ  را اﻓﺰاﻳﺶ (41)ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻠﺴﻴﻢ آزاد 
دﻫﺪ و ﻣﻨﺠﺮ   ﻣﻲﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻢ را اﻓﺰاﻳﺶ واﺑﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﻧﻴﺰ آﻧﺰﻳﻢ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﺧﻴـﺮ  (31).ﺷـﻮد  ﻣـﻲ آزادﻫـﺎي ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜـﺎل 
 دﻫﻨـ ــﺪ ﻛـ ــﻪ ﺳـ ــﻤﻴﺖ ﺣﺎﺻـ ــﻞ از ﺗﺤﺮﻳـ ــﻚ   ﻣـ ــﻲﻧـ ــﺸﺎن
. ﺷـﻮد  ﻣـﻲ  ﺑﺎﻋﺚ ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻧـﻮرون (yticixototicxE)
اﻛـﺴﻴﺪان آﻧﺘـﻲ ﻫـﺎي اﺧﻴﺮاً ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ آﻧﺰﻳﻢ 
ﻮرون ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻧ ـ. ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در آﺳﻴﺐ ﻋﺼﺒﻲ ﺣﺎﺻـﻞ از ﻣـﺪل 
ﻫﺎي  ﺗﻼش، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ (2).اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﻣﻐﺰي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
زﻳﺎدي ﺑﺮاي ﺗﻘﻮﻳﺖ دﺳﺘﮕﺎه آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي 
آﻧﺘـﻲ ﻫـﺎي  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ. از آﺳﻴﺐ ﻣﻐﺰي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺗﻮان ﺑﺎ روﺷﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳـﺘﺮس ﺳـﻠﻮﻟﻲ  ﻣﻲ اﻛﺴﻴﺪان را 
 (61)،ﺴﻜﻤﻲ و ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﻳـﺎن ﺧـﻮن ﺧﻔﻴـﻒ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻳ 
 و اﻛﺴﻴﮋﻧﺎﺳﻴﻮن (9)اﻟﺘﻬﺎﺑﻲﻫﺎي  ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ (6)،اﺳﺘﺮس ﮔﺮﻣﺎﻳﻲ 
اﻧﺠـﺎم ﻫـﺎي از ﻣﻴـﺎن ﭘـﮋوﻫﺶ .  اﻓـﺰاﻳﺶ داد (71)ﻫﻴﭙﺮﺑﺎرﻳﻚ
ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ اﺳـﺘﺮس ﺧﻔﻴـﻒ ، ﺷـﺪه ﻓـﻮق
 و از آن ﺑـﻴﻦ . دﻫـﺪ  ﻣﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﻴﺎن ﭼﻨﺪﻳﻦ ژن را اﻓﺰاﻳﺶ 
 اﺷﺎره ﻛﺮد ﻛـﻪ ﻧـﻴﻢ ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از ﺗﻮان ﺑﻪ ژن ﻛﺎﺗﺎﻻز  ﻣﻲ
 اﻓ ــﺰاﻳﺶاي  ﻪاﺳ ــﺘﺮس اﻳ ــﺴﻜﻤﻲ ﺑ ــﻪ ﻃ ــﻮر ﻗﺎﺑ ــﻞ ﻣﻼﺣﻈ  ــ
ﻧـﺸﺎن ﻫـﺎ از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ در ﺑﺮﺧﻲ از آزﻣـﺎﻳﺶ  (81).ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ
آﻧﺘـﻲ اﻛـﺴﻴﺪان ﻫﺎي داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي آﻧﺰﻳﻢ 
اﻳﺴﻜﻤﻲ و ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﻳـﺎن ﻫﺎي در ﺳﺮﻛﻮب آﺳﻴﺐ 
ﻪ در ﺣﻘﻴﻘـﺖ دﻫـﺪ ﻛ ـ ﻣﻲ ﺧﻮن دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ؛ اﻳﻦ اﻣﺮ ﻧﺸﺎن 
اﻓـﺰاﻳﺶ ﻇﺮﻓﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ آﻧﺘـﻲ اﻛـﺴﻴﺪان آﺛـﺎر ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﻪ 
  (91).ﻛﻨﺪ  ﻣﻲاﻳﺴﻜﻤﻲ را اﻟﻘﺎﻫﺎي  آﺳﻴﺐ
اﻛـﺴﻴﺪان ﺷـﺎﻣﻞ ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ دﻓـﺎﻋﻲ آﻧﺘـﻲ ﻫﺎي  آﻧﺰﻳﻢ
 و ﻫﻤﻜﺎر دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲ  ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺷﺮﻃﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﭘﻴﺶ 
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ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ، (TAC=esalataC)دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ﻛﺎﺗﺎﻻز 
 و ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ردوﻛﺘـﺎز( XOPG=esadixoreP noihtatulG)
ﺳﻮﭘﺮاﻛـــﺴﻴﺪ . اﺳـــﺖ( RG=esatcudeR noihtatulG)
دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ﻳﻚ ﻣﺘﺎﻟﻮآﻧﺰﻳﻢ اﺳﺖ ﻛﻪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎﺳﻴﻮن آﻧﻴﻮن 
و ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن  (2O)ﺑﻪ اﻛﺴﻴﮋن ( -2O)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ 
 ﻣﻴﺘﻮﻛﻨ ــﺪري و ﻫ ــﺴﺘﻪ اﻧﺠ ــﺎم ، را در ﺳ ــﻴﺘﻮزول( 2O2H)
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﻫﻴـﺪروژن ﺑـﻪ واﺳـﻄﻪ  (02).دﻫﺪ ﻣﻲ
  اﺣﻴـﺎ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز در ﺳـﻴﺘﻮزول ﺑـﻪ آب 
ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز و ، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز. ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺗﺮاﻧـﺴﻔﺮاز و ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن - ﺗﻮام ﺑﺎ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن اس ، ﻛﺎﺗﺎﻻز
 ردوﻛﺘ ــﺎز ﺑ ــﻪ ﺳــﻬﻮﻟﺖ ﺗﻮﺳــﻂ ﻋﻮاﻣــﻞ اﻛ ــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﻟﻘ ــﺎ 
ﻣـﺬﻛﻮر ﺑـﺮاي ﻫـﺎي  ﺷـﻮﻧﺪ و ﺳـﻄﻮح ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﻣـﻲ
  اﺳــﺘﺮس اﻛ ــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﺳــﻠﻮل اﺳ ــﺘﻔﺎده ﮔﻴ ــﺮي اﻧ ــﺪازه
  (81).ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺳـﻮﻟﻔﻮﻫﻴﺪرﻳﻞ ﺳﻴـﺴﺘﺌﻴﻦ در دو ﻣﻮﻟﻜـﻮل ﺎي ﻫـ ﮔـﺮوه
ﺳـﻮﻟﻔﻴﺪ ﺑـﺎ ﺗـﺸﻜﻴﻞ دي از ﻃﺮﻳﻖ اﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن 
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ردﻛﺘـﺎز . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﺑﻪ ﻫﻤﺪﻳﮕﺮ ﻣﺘﺼﻞ 
از دي ﺳـﻮﻟﻔﻴﺪ  اوﻟﻴـﻪ ﻳﻌﻨـﻲ  ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﺑﻪ ﺣﺎﻟـﺖ 
 ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن از ﻃﺮﻳـﻖ اﺣﻴـﺎي آن را ﻛﺎﺗـﺎﻟﻴﺰ  ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﺑـﻪ 
 ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن و ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن از ﻟﺤـﺎظ ﺳـﻮﻟﻔﻴﺪ  دي (81).ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
 داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ اﻫﻤﻴـﺖ ﻫـﺎي ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﻴﻮل  زﻳﺴﺖ
ﺳـﻮﻟﻔﻴﺪ  ﻏﺎﻟﺒـﺎً ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻴﻦ دي زﻳـﺎدي دارﻧـﺪ و
ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﺷــﺎﺧﺺ اﺳــﺘﺮس ، ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن و ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن
  .ﮔﻴﺮﻧﺪ  ﻣﻲاﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار
 ﻗﺒﻞ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛـﻪ ﻗﺮارﮔﻴـﺮي ﻣﺘﻨ ـﺎوب و ﻫﺎي ﻃﻲ ﭘﮋوﻫﺶ 
ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ در ﻣﻌﺮض ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﺪﻳﺪه ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ 
  ﺳـﻄﻮح، ﻛﻨـﺪ و ﺑﺎﻋـﺚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺑﻴ ـﺎن ﻧ ـﺎﻗﻠﻴﻦ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣ ـﺎت  ﻣـﻲرا اﻟﻘ ـﺎ
  ﻛﻨﻨـﺪه و آﻧـﺰﻳﻢ ﺗﺒـﺪﻳﻞ   ﺳﺮم)a-FNT=a-rotcaF sisorceN romuT(
  
   )ECAT=emyznE gnitrevnoC a-rotcaF sisorceN romuT( a-FNT
  
ﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب ﻫﻴﭙﺮﻛﺴ (21و1).ﺷﻮد ﻣﻲ در ﻣﻐﺰ رت 
ﻛﺎﻫﺶ ادم ﻣﻐﺰي و اﻓﺰاﻳﺶ اﺳـﺘﺤﻜﺎم ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ  ﻣﻮﺟﺐ
  (9).ﺷﻮد  ﻣﻲﻣﻐﺰي ﻧﻴﺰ
  ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ
  
اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﺣﺎﺻـﻞ از ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﺑـﺮ ﻣﻴـﺰان 
ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ آﻧ ــﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪاز و ﻛــﺎﻫﺶ آﺳــﻴﺐ 
  .ﺣﺎﺻﻞ از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در رت اﺳﺖ
  
  ﺑﺮرﺳﻲروش 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺣﺎﺿﺮ ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﺳﺖ 
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ  در داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ6831ﻛﻪ در ﺳﺎل 
ﺑـﻪ ﻃـﻮر ( ﮔـﺮم 052- 083)داﻟـﻲ - اﺳـﭙﻴﺮاﮔﻮﻫـﺎي  رت
 ﺣﻴـﻮان ﺗﻘـﺴﻴﻢ 02 ﺣـﺎوي  اﺻـﻠﻲ  ﮔـﺮوه 4ﺗـﺼﺎدﻓﻲ ﺑـﻪ 
 ﺑـﺎﻻي  ﮔﺮوه در درون ﺟﻌﺒﻪ اﻛﺴﻴﮋن ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ 2. ﺷﺪﻧﺪ
از . ﻛﺴﻲ ﻗـﺮار داده ﺷـﺪﻧﺪ  ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ﺷﺮاﻳﻂ ﻫﻴﭙﺮ %09
،  ﺳﺎﻋﺖ 42)ﻳﻚ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ، و ﮔﺮوه  2اﻳﻦ 
ﺳـﺎﻋﺖ در روز  4)و دﻳﮕﺮي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻨﺎوب ( OHrP
 %09در ﻣﻌﺮض اﻛـﺴﻴﮋن ﺑـﺎﻻي ( OHnI،  روز 6ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﮔﺮوه دﻳﮕﺮ  2.  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ(OH، ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ)
ﻪ  ﮔﺮوه اول داﺷﺘﻨﺪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻛ ـ2وﺿﻌﻴﺖ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ 
و ( ARrP،  ﺳـﺎﻋﺖ42)ﻳـﻚ ﮔـﺮوه ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ 
 6ﺳﺎﻋﺖ در روز ﺑـﻪ ﻣـﺪت 4)دﻳﮕﺮي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻨﺎوب 
( ﻫﻮاي اﺗـﺎق ، AR)%12در ﻣﻌﺮض اﻛﺴﻴﮋن ( ARnI، روز
 ﺳـﺎﻋﺖ در 42ﺑﻪ ﻣﺪت ﻫﺎ  ﺣﻴﻮانﺗﻤﺎم ، آﻧﮕﺎه. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
ﻫـﺮ ،  ﺳـﺎﻋﺖ 42ﺑﻌـﺪ از . ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ( %12)ﻫﻮاي اﺗﺎق 
زﻳـﺮ .  زﻳﺮ ﮔـﺮوه ﺗﻘـﺴﻴﻢ ﺷـﺪﻧﺪ 3ﺑﻪ ﻫﺎ ﻛﺪام از اﻳﻦ ﮔﺮوه 
 دﻗﻴﻘـﻪ ﺗﺤـﺖ 06ﺑـﻪ ﻣـﺪت ،  رت 9ﺣـﺎوي اول ﻫـﺎي  ﮔﺮوه
و  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ( OACM)ﺟﺮاﺣﻲ اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن ﻣﺮﻛﺰي 
ﺣﺮﻛﺘﻲ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ ﻫﺎي  از ﻟﺤﺎظ ﻧﻘﺺ،  ﺳﺎﻋﺖ42ﺑﻌﺪ از 
زﻳـﺮ . ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ و ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي 
 ,ARnI-S ,OHnI-S )دوم ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺷﻢﻫﺎي  ﮔﺮوه
ﭘﺮوﺗﻮﻛـﻞ آزﻣﺎﻳـﺸﻲ ،  رت6ﺣـﺎوي  (ARrP-S ,OHrP-S
ﮔﺮوه اول را درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ ﺑـﺎ اﻳـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻛـﻪ ﺟﺮاﺣـﻲ 
زﻳـﺮ .  در اﻳـﻦ ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖOACMﺑـﺪون 
 ,ARnI-I)ﺳﻮم ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده ﻫﺎي  ﮔﺮوه
ﭘﺮوﺗﻮﻛ ــﻞ ،  رت5ﺣ ــﺎوي ( OHnI-I ,ARrP-I ,OHrP-I
اﻳـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻛـﻪ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﮔﺮوه اول را درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ ﺑﺎ 
 و ﻫﻤﻜﺎر دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲ  ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺷﺮﻃﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﭘﻴﺶ 
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اﻳـﻦ دو . ﮕﺮﻓـﺖﻧ ﺻـﻮرت ﻫـﺎ آنﻫـﻴﭻ ﮔﻮﻧـﻪ ﺟﺮاﺣـﻲ در 
 ﺑـﺎ ﺳﺎزي ﺷﺮﻃﻲ ﭘﻴﺶﮔﺮوه ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﺧﺎﻟﺺ زﻳﺮ
ﺰان ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ و ﻣﺘﻨـﺎوب ﺑـﺮ ﻣﻴـ
  .ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز 
 رت در داﺧــﻞ ﻳــﻚ ﺟﻌﺒ ــﻪ ﻛــﻪ ﺗﻤــﺎﻣﻲ درزﻫــﺎي آن 9
 56×53×03در اﺑﻌـﺎد ، ﺑـﻮد  ﻛﺎﻣـﻞ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪهﻃـﻮر ﺑـﻪ
 ﺑ ـﺎ دو ﻣﺠـﺮاي ورودي و ﺧﺮوﺟـﻲ ﻗـﺮار داده ﺳـﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ
ﺟ ــﺎذب ) ( emil ados) ﺑﻨ ــﺎم ﺳ ــﻮدا ﻟ ــﻴﻢ اي  هﻣ ــﺎد. ﻧﺪﺷ ــﺪ
ﺷـﺪ ﺗـﺎ   ﻣـﻲدر زﻳـﺮ ﺟﻌﺒـﻪ ﻗـﺮار داده( اﻛـﺴﻴﺪ ﻛـﺮﺑﻦ دي
اﻣﻜـﺎن ، ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ . اﻛﺴﻴﺪ ﻛﺮﺑﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪي را ﺟﺬب ﻛﻨﺪ  دي
  .رﺳـﻴﺪ  ﻣـﻲﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻏﻠﻈـﺖ ﮔـﺎز داﺧـﻞ ﺟﻌﺒـﻪ ﺑـﻪ ﺣـﺪاﻗﻞ 
  ﻳـﺎ ﻫـﻮاي اﺗـﺎق در ﻣﻴـﺰان ( =2OIF 0/59)اﻛﺴﻴﮋن ﺧﺎﻟﺺ 
 ﻟﻴﺘﺮ در دﻗﻴﻘـﻪ ﺑـﺮاي ﺗﻴﻤـﺎر ﺟـﺎﻧﻮران ﺑـﻪ ﺟﻌﺒـﻪ ﺣـﺎوي 3
  ﺑـﺮاي اﻓـﺰاﻳﺶ دﻗـﺖ آزﻣـﺎﻳﺶ ﻳـﻚ . ﺷـﺪ  ﻣﻲ ﻣﺘﺼﻞ ﻫﺎ رت
اﻟﻜﺘﺮود ﺳﻨﺠﺶ اﻛﺴﻴﮋن ﻧﻴﺰ در ﻛﻨﺎر ﺟﻌﺒﻪ ﺗﻌﺒﻴـﻪ ﺷـﺪ ﺗـﺎ 
  آزﻣـﺎﻳﺶ .  ﻛﻨـﺪ ﮔﻴـﺮي ﻏﻠﻈﺖ اﻛﺴﻴﮋن داﺧﻞ ﺟﻌﺒﻪ را اﻧﺪازه 
 در ﻫﺮ دو آزﻣﺎﻳﺶ ﺻـﻮرت GBA )sag doolb lairetrA(
ﺧﻮن ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ در ﭘﺎﻳﺎن ﺗﻴﻤـﺎر ﺑـﺎ  وﺿﻌﻴﺖ ﮔﺎزﻫﺎي . ﮔﺮﻓﺖ
. ﺷـﺪ  ﻣـﻲ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ و ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ 
ﺧﻮن ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه ﺳﻨﺠﺶ ﮔﺎزﻫﺎي ﺷـﺮﻳﺎﻧﻲ ﻫﺎي  ﻛﻤﻴﺖ
. (399-LVA ,rezylanA saG doolB)  ﺷـﺪ ﮔﻴـﺮي اﻧـﺪازه 
ﮔﻢ ﺗﻌﺪاد ﺗﻨﻔﺲ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﺑﺎﻧﺪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺣﺮﻛﺎت ﻋﻀﻠﻪ دﻳـﺎﻓﺮا 
  . ﺷﺪﮔﻴﺮي در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﻜﻢ اﻧﺪازه
، ﻣـﺮك )ﺑـﺎ داروي ﻛﻠـﺮات ﻫﻴـﺪرات ، ﺑﻌـﺪ از ﺗـﻮزﻳﻦ ﻫﺎ  رت
 ﻫﻮﺷـﺒﺮي(  در ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم وزن ﺑـﺪنﮔـﺮم ﻣﻴﻠـﻲ 004( )آﻟﻤـﺎن
 ﻣﻄـﺎﺑﻖ دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ OACMﺟﺮاﺣﻲ ﻣﺪل ﺳـﺎزي . ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ
ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ ،  ﺧﻼﺻﻪﻃﻮر ﺑﻪ (12).ﻟﻮﻧﮕﺎ و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
  ﻮن از ﻃﺮﻳــﻖ ﺗﻨــﻪﻳــﻚ ﻧــﺦ ﺑﺨﻴــﻪ ﻧـ ـﺎﻳﻠ ، ﻣﻴﻜﺮوﺳــﻜﻮﭘﻲ
ﺷــﺪ و ﺗ ــﺎ   ﻣ ــﻲ وارد رگACE )yretra ditorac lanretxE(
 از ﻣﻴ ــﺎن ACA )yretra larberec roiretnA(رﺳ ــﻴﺪن ﺑ ــﻪ 
 ﺑﺎ ﭘﺘﺮﻳﮕﻮﭘﺎﻻﺗﻴﻦ ﺑـﺴﺘﻪ اداﻣـﻪ ACI )yretra ditorac lanretnI(
 ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن از ﻫﺮ ACAدر اﺛﺮ ﺗﻤﺎس ﻧﺦ ﺑﺨﻴﻪ و . ﺷﺪ ﻣﻲ داده
اﻳﻦ . ﺷﺪ  ﻣﻲﺑﺴﺘﻪ، ACM )yretra larberec elddiM(ﻃﺮف ﺑﻪ 
ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪن از ﻃﺮﻳﻖ اﺣﺴﺎس ﻣﻘﺎوﻣـﺖ و در ﭘﻴـﺸﺮوي ﻧـﺦ و 
  ﻣـﺸﺨﺺ ACE ﻃـﻮل ﻧـﺦ از ﺗﻨـﻪ ﻣﺘـﺮ ﻣﻴﻠـﻲ  02ورود ﺣﺪود 
ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ،  دﻗﻴﻘﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ 06ﺑﻌﺪ از . ﺷﺪ ﻣﻲ
 ﮔﻴـﺮي دﻣﺎي ﺑـﺪن از ﻃﺮﻳـﻖ رﻛﺘـﻮم اﻧـﺪازه . ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻲ ﺻﻮرت
  .ﺷﺪ ﻲ ﻣ درﺟﻪ ﺣﻔﻆ73ﺷﺪ و ﻣﻴﺰان دﻣﺎي در ﺣﻮاﻟﻲ  ﻣﻲ
  ﺳـﺎﻋﺖ اﻧﺠـﺎم42ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ﺑﻌـﺪ از ﻫـﺎي  ﻣﻌﺎﻳﻨـﻪ
 ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از ﺷـﺮوع اﻧـﺴﺪاد ﺗـﺎ 42در ﻃـﻮل . ﺷﺪ ﻣﻲ
. ﺷـﺪ  ﻣـﻲ وﻳـﮋه اﻧﺠـﺎم ﻫﺎي  ﻣﺮاﻗﺒﺖ، ﻗﺮﺑﺎﻧﻲ ﺷﺪن ﺣﻴﻮان 
 ﺑﻨ ــﺪي ﻣﻘﻴ ــﺎس دﺳ ــﺘﻪ 5ﻧﻮروﻟ ــﻮژﻳﻜﻲ در ﻫ ــﺎي  ﻳﺎﻓﺘ ــﻪ
ﻫــﻴﭻ ﮔﻮﻧــﻪ ﻋﺎرﺿــﻪ ( 0) ﺷــﻤﺎره ﺻــﻔﺮ : ﺷــﻮﻧﺪ ﻣ ــﻲ
ﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﺎﻣﻞ ﻧ)دادﻧﺪ؛ ﺷﻤﺎره ﻳﻚ  ﻧﻤﻲ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ ﻧﺸﺎن 
ﻳـﻚ ﻧﻘـﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ، (ﺟﻠـﻮﻳﻲ ﻫـﺎي در اﻧﺘﻬﺎي ﭘﻨﺠـﻪ 
ﻧﻘـﺺ ، (ﺑـﻪ ﭼـﭗ ﭼﺮﺧﻴـﺪن )ﺷـﻤﺎره دو ، ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﺧﻔﻴـﻒ 
اﻓﺘـﺎدن ﺑـﻪ  )3 ﺷـﻤﺎره  وﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ﻛـﺎﻧﻮﻧﻲ ﻣﺘﻮﺳـﻂ
 ﻧﺪﺷـﻮ  ﻣﻲ ﻧﻘﺺ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﺷﺪﻳﺪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ( ﺳﻤﺖ ﭼﭗ 
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ راه  ﻧﻤـﻲ  ﺧﻮد ﺑﺨـﻮدي ﻃﻮر ﺑﻪ 4و رﺗﻬﺎي ﺷﻤﺎره 
  (22).ﺎﻳﻴﻦ دارﻧﺪﺑﺮوﻧﺪ و ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﻴﺎري ﭘ
 008)ﻫـﺎ ﺑـﺎ ﻛﻠـﺮال ﻫﻴـﺪرات ﺑﻌﺪ از ﻗﺮﺑﺎﻧﻲ ﻛـﺮدن رت 
ﺷـﺪ و  ﻣـﻲ  ﺟﺪاﻫﺎ آنﺳﺮ ، ( در ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪنﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ
 درﺟـﻪ ﺑـﻪ 4ﺷﺪﻧﺪ و در ﺳﺎﻟﻴﻦ   ﻣﻲﺧﺎرجﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﻣﻐﺰ 
 2 ﺑﺮش ﺑـﻪ ﺿـﺨﺎﻣﺖ 8. ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ  دﻗﻴﻘﻪ ﻧﮕﻬﺪاري 51ﻣﺪت 
  ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﺮوﻧﺎل ﺑﻪ واﺳﻄﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﻣـﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻣﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ
.  از ﭘﻴـﺎز ﺑﻮﻳـﺎﻳﻲ ﺑـﻮد ﻫـﺎ  آنﺷﺪ ﻛﻪ ﺷﺮوع   ﻣﻲﻐﺰ ﺗﻬﻴﻪﻣاز 
 درﺟـﻪ در ﻣﺤﻠـﻮل 73 دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي 51ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت  ﺑﺮش
  ﺗــﺮي ﻓﻨﻴــﻞ ﺗﺘﺮازوﻟﻴــﻮم ﻛﻠﺮاﻳــﺪ ﻧﮕﻬــﺪاري5، 3، 2 %2
ﻛﻪ ﻗﺎﺑﻞ ( 0366ﻧﻮﻛﻴﺎ )ﺳﭙﺲ ﺑﺎ دورﺑﻴﻦ دﻳﺠﻴﺘﺎل ، ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ
ﺑﻌـﺪ . ﺷﺪ ﻣﻲ اﻧﺠﺎماﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻛﺎﻣﭙﻴﻮﺗﺮ ﺑﻮد ﺗﺼﻮﻳﺮﺑﺮداري 
  اﻓـﺰار ﻧـﺮمﻘـﺎل ﺗـﺼﺎوﻳﺮ ﺑـﻪ ﻛـﺎﻣﭙﻴﻮﺗﺮ ﺑـﻪ واﺳـﻄﻪ از اﻧﺘ
 ﻣﺴﺎﺣﺖ ﻧﻮاﺣﻲ ﺳﻔﻴﺪ و ﻗﺮﻣﺰ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ slooT egamI 
 ﮔﻴـﺮي ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻧـﻮاﺣﻲ آﺳـﻴﺐ دﻳـﺪه و ﺳـﺎﻟﻢ اﻧـﺪازه
ﻫـﺎ از ﺣﺠﻢ ﻧﻮاﺣﻲ آﺳﻴﺐ دﻳﺪه و ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﺮش . ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ
ﺣﺖ ﻧـﻮاﺣﻲ ﻣـﺬﻛﻮر ﺎﻃﺮﻳـﻖ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ﺣﺎﺻﻠـﻀﺮب ﻣـﺴ
ﺪ و آﻣ ـ ﻣـﻲ  ﺑﺮش ﺑﺪﺳـﺖ ﻣﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 2ﺑﺮﺷﻬﺎ در ﺿﺨﺎﻣﺖ 
 و ﻫﻤﻜﺎر دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲ  ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺷﺮﻃﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﭘﻴﺶ 
  73   داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮانﻣﺠﻠﻪ  8831  ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن  /36ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
ﺣﺠﻢ اﺻـﻼح ﺷـﺪه ﻧﺎﺣﻴـﻪ ، ﺳﭙﺲ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﻣﻌﺎدﻟﻪ زﻳﺮ 
  (32).ﺷﺪ  ﻣﻲدﻳﺪه ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ آﺳﻴﺐ
   -( ﺣﺠـﻢ ﻧﻴﻤﻜـﺮه راﺳـﺖ-دﻳـﺪه  ﺣﺠـﻢ ﻧﺎﺣﻴـﻪ آﺳـﻴﺐ)
  دﻳﺪه ﺣﺠﻢ اﺻﻼح ﺷﺪه ﻧﺎﺣﻴﻪ آﺳﻴﺐ= ﺣﺠﻢ ﻧﻴﻤﻜﺮه ﭼﭗ 
(  از ﺑﺎﻓﺖ ﻧﻴﻤﻜﺮه راﺳﺖ ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 002 ﺗﺎ 051)ﻫﺎ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﻳـﻚ ، ﺎﻛﺎروز ﻣﻮل در ﻟﻴﺘـﺮ ﺳ ـ0/23) ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲدر ﻳﻚ 
 ﻧـﺎﻧﻮﻣﻮل در ﻟﻴﺘـﺮ ﺗـﺮﻳﺲ 01و ، ATDE در ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻮل ﻣﻴﻠﻲ
، ﺑـﺎ ﻫﻤـﻮژﻧﻴﺰر ﺷﻴـﺸﻪ ﺗﻔﻠـﻮن( Hp =7/4ﻫﻴﺪروﻛﻠﺮﻳـﺪ ﺑـﺎ
ﺑـﻪ  ﺷﺘﺎب ﺟﺎذﺑﻪ 00631ﻫﻤﻮژن ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ . ﻫﻤﻮژن ﺷﺪﻧﺪ 
 آوري ﺟﻤﻊ دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻮﻓﻮژ ﺷﺪ و ﺳﻮﭘﺮ ﻧﺎﺗﺎﻧﺖ 03ﻣﺪت 
 ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ آﻧ ــﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪ ﮔﻴ ــﺮيﺷــﺪ و ﺑ ــﺮاي اﻧ ــﺪازه 
 ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮ (42).ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز 
 ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از اﺳــﺘﺎﻧﺪارد (52)اﺳــﺎس روش ﺑﺮادﻓــﻮرد 
  . ﺷﺪﮔﻴﺮي آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ ﺳﺮم ﮔﺎوي اﻧﺪازه
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﺑﻪ واﺳﻄﻪ روش 
 ﺑـﺎ اﻧـﺪﻛﻲ ﺗﻐﻴﻴـﺮ (62)2002ﺟﻨﺖ و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل 
 ﻳﻚﻲ ﻣﺨﻠﻮط ﺳﻨﺠﺶ ﻧﻬﺎﻳﻲ در ﺣﺠﻢ ﻛﻞ ﻧﻬﺎﻳ . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
، ر ﺑـﺎﻓﺮ ﻓـﺴﻔﺎت ﭘﺘﺎﺳـﻴﻢ ﻣـﻮﻻ  ﻣﻴﻠﻲ 001 ﺣﺎوي ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ
 رﻣـ ــﻮﻻ ﻣﻴﻠـ ــﻲ 0/5، رﻣـ ــﻮﻻ ﻣﻴﻠـ ــﻲ 52 ATDE، Hp=7/0
ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ، ر ﺳﺪﻳﻢ آزﻳﺪ ﻣﻮﻻ ﻣﻴﻠﻲ 2، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن اﺣﻴﺎ ﺷﺪه 
 HPDAN ﻣـﻮﻻر  ﻣﻴﻠـﻲ 0/1 ،(اﻟﻤﻠﻠـﻲ واﺣﺪ ﺑﻴﻦ  1/5)ردﻛﺘﺎز 
 )etahpsohP editoelcuniD eninedA edimanitociN(
واﻛﻨﺶ ﺑﺎ اﻓـﺰودن . اﺳﺖوﻟﻴﺘﺮ ﻋﺼﺎره آﻧﺰﻳﻤﻲ  ﻣﻴﻜﺮ 05و
ﺷﻮد و ﻛﺎﻫﺶ ﺟﺬب ﻧﻮري  ﻣﻲ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن ﺷﺮوع 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﺨﻠـﻮط ﺳـﻨﺠﺶ ﻧﻬـﺎﻳﻲ ﺑـﻪ ﻣـﺪت ﻳـﻚ 043در 
 درﺟﻪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑـﺎ ﻣﺤﻠـﻮل ﺑﻼﻧـﻚ 52دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي 
ﻛﻪ ﺣﺎوي ﻫﻤﻪ ﻣـﻮاد ﻏﻴـﺮ از ﺑﺎﻓـﺖ ﻫﻤـﻮژن ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﻣﻘـﺪاري ، ﻃﺒﻖ ﺗﻌﺮﻳﻒ ، ﻳﻚ واﺣﺪ آﻧﺰﻳﻢ .  ﺷﺪ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮل 1از آﻧـﺰﻳﻢ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ اﻛـﺴﻴﺪ ﺷـﺪن 
  . ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﻮدﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ در ﻳﻚ دﻗﻴﻘﻪ در ﻳﻚ HPDAN
 lycedoD muidoS(ژل اﻟﻜﺘﺮوﻓـﻮرز ﭘﻠـﻲ اﻛﺮﻳـﻞ آﻣﻴـﺪ 
 )EGAP = siserohporetcelE leG edimalyrcayloP etaflus
   وﻟ ــﺖ ﻣﻄ ــﺎﺑﻖ روش 041 درﺟ ــﻪ ﺑ ــﺎ وﻟﺘ ــﺎژ 4 در دﻣ ــﺎي
ﺑ ــﺮاي ﺟﺪاﺳــﺎزي  (72).ﺠــﺎم ﺷــﺪ اﻧ0791ﻻﻣﻠ ــﻲ در ﺳــﺎل 
از ژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ ، اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرزي ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز 
 از ﻃﺮﻳـﻖ روش ﺑﻮﻛﺎﻣـﭗ و آﻣﻴﺰي رﻧﮓ. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ % 01
  (82). اﻧﺠﺎم ﺷﺪ1791ﻓﺮﻳﺪووچ ﺳﺎل 
ﻣﻴـﺰان ﺣﺠـﻢ ﺳـﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي و ، ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢﺳـﻄﺢ 
 AVONA yaw-enoﮔﺎزﻫﺎي ﺧﻮن ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از 
اﻣﺘﻴﺎزﻫﺎي ﻧﻘـﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ﺑـﺎ . ﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻗ 
ﺗﺠﺰﻳـﻪ و   ﻣـﻮرد  U yentihW-nnaMاﺳﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن 
 ﻧﻤﺎﻳﺶ MES±naeMﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫﺎ  داده. ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
 در دارﻣﻌﻨـﻲ  از ﻟﺤـﺎظ آﻣـﺎري 50 .0<P. ﺷـﺪه اﺳـﺖ داده 
  .ﺳﺖﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ا
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﻣﺤﺘﻮي اﻛﺴﻴﮋن داﺧﻞ ﺟﻌﺒﻪ اﻛـﺴﻴﮋن 1ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
  ﺷﺮاﻳﻂ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ و ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻧﺸﺎن را در 
آزﻣـﺎﻳﺶ ﮔﺎزﻫـﺎي ﺧـﻮن ﻫـﺎي ﺑﺮ اﺳﺎس ارزﻳـﺎﺑﻲ . دﻫﺪ ﻣﻲ
ﻓ ــﺸﺎر اﻛ ــﺴﻴﮋن ﺷ ــﺮﻳﺎﻧﻲ در ﺷ ــﺮاﻳﻂ ( GBA)ﺷ ــﺮﻳﺎﻧﻲ 
ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﺑـﺴﻴﺎر ﺑـﺎﻻﺗﺮ از ﻓـﺸﺎر اﻛـﺴﻴﮋن ﺷـﺮﻳﺎﻧﻲ در 
  .ﺷﺮاﻳﻂ ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ اﺳﺖ
   اﻣﺘﻴﺎزﻫــــ ــﺎي ﻧﻘــــــﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳــــ ــﻚ ﮕﻴﻦﻣﻴــــ ــﺎﻧ
 در ﮔﻴﺮي  ﺑﻮاﺳﻄﻪ ﻗﺮار)SDN=erocS ticifeD cigolorueN(
  ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻃﻮر ﺑﻪ، ﻣﻌﺮض ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ 
ﻫـﺎي ﻣﻴﺎﻧﻪ اﻣﺘﻴﺎزﻫﺎي ﻧﻘـﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ در ﮔـﺮوه . ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ
ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﻣﺘﻨـﺎوب و ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ و ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ 
 ﻧـﺸﺎن 2  ﺷـﻤﺎره ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب و ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ در ﺟـﺪول 
ﺮﻓﺘﻦ در ﻫـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﺑﻮاﺳـﻄﻪ ﻗـﺮار ﮔ ـدر رت . داده ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻣﻌﺮض ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻫـﻴﭻ ﮔﻮﻧـﻪ ﻧﻘـﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ﻣـﺸﺎﻫﺪه 
اﻳﻦ رﻧﮓ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﺮﻛـﺰي ، ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ اواﻧﺲ آﺑﻲ ، ﻧﺸﺪه ﺑﻮد 
دﻫـﺪ ﻛـﻪ در ﻛﻠﻴـﻪ  ﻣـﻲ اﻳﻦ ﻣﺪرك ﻧـﺸﺎن . ﺳﻜﺘﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ 
اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن ﻣﺮﻛﺰي ﻣﻐﺰ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘـﻪ ، ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر  رت
اﺳﺖ وﻟﻲ ﺑﻪ دﻟﻴـﻞ ﺑـﺮوز ﭘﺪﻳـﺪه ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﻪ اﻳـﺴﻜﻤﻲ اﻟﻘـﺎﻳﻲ 
اﺳﺘﺤﻜﺎم ﺳﺪ ، (ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ  ) ﺑﻮﻳﮋه در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﻨﻮﻣﺒﺮا ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ
  .ﻣﻐﺰي اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ -ﺧﻮﻧﻲ
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  100 .0<P=*(. )ﺧﻮن ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ و ﺗﻨﻔﺴﻲ در ﭘﺎﻳﺎن ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ  وﺿﻌﻴﺖ ﮔﺎزﻫﺎي - 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
  (ﻫﺮﺗﺰ)ﻣﻴﺰان ﺗﻨﻔﺲ   )gHmm( 2OP  )gHmm( 2OCP  Hp  آزﻣﺎﻳﺸﻲﻫﺎي  ﮔﺮوه
 1/16±0/40 29/3±1/52 14/6±0/57 7/4±0/20  ﻣﺘﻨﺎوبAR
 1/3±0/90  063±7/54*  93/0±1/3  7/3±0/10   ﻣﺘﻨﺎوبOH
 1/95±0/80  39/1±0/38  04/3±0/57  7/73±0/20   ﭘﻴﻮﺳﺘﻪAR
 1/92±0/40  553±5/2*  93/3±1/3  7/53±0/20   ﭘﻴﻮﺳﺘﻪOH
  
 ردﻳﻒ ﻫﺎي ﻛﻨﻴﺪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوه  ﻣﻲﻫﻤﺎﻧﻄﻮري ﻛﻪ ﻣﻼﺣﻈﻪ. ﻫﺎ آنﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ در ﻫﺮ ﮔﺮوه و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻣﺎري ﻫﺎي  ﺗﻮزﻳﻊ اﻣﺘﻴﺎز - 2  ﺷﻤﺎرهﺟﺪول
  . =*(P<0/50) ﻧﻴﺴﺖدار ﻣﻌﻨﻲ OHrP:OHnI اﺳﺖ اﻣﺎ دار ﻣﻌﻨﻲ:ARrP OHrP  و:ARnI OHnI
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
دﻫــﺪ ﻛ ــﻪ ﻫﻴﭙﺮﻛــﺴﻲ   ﻣــﻲ ﻧ ــﺸﺎن1  ﺷــﻤﺎرهﻧﻤ ــﻮدار
در ( OHnI)و ﻣﺘﻨ ــﺎوب ( OHrP)ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳ ــﻚ ﭘﻴﻮﺳ ــﺘﻪ 
  ﺑﺎﻋــﺚ، (AR)ﻣﻘﺎﻳــﺴﻪ ﺑــﺎ ﻧﻮرﻣﻮﻛــﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳــﻚ 
ﺗﻔـﺎوت آﻣـﺎري . ﺷـﻮد  ﻣـﻲﻛـﺎﻫﺶ ﺣﺠـﻢ آﺳـﻴﺐ ﺑـﺎﻓﺘﻲ
 و( OHrP)ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ ﻫـﺎي  ﮔﺮوه
ﺗﻔــﺎوت آﻣــﺎري .  ﻧﻴــﺴﺖدار ﻣﻌﻨــﻲ( OHnI)ﻣﺘﻨــﺎوب 
ﻣـﺬﻛﻮر ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﻢ ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ ﻫـﺎي  ﮔـﺮوه
 و ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﺑـﺎﻓﺘﻲ .  اﺳﺖ دار ﻣﻌﻨﻲﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ 
اﺛـﺮ ﭘﺪﻳـﺪه ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﻪ اﻳـﺴﻜﻤﻲ ، ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ﻫـﺎي  ﻧﻘﺺ
  .ﻛﻨﺪ  ﻣﻲﺣﺎﺻﻞ از ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ را اﺛﺒﺎت
 
و ( OH) ﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚﻫﻴﭙﺮ اﺛﺮ ﺷﺮاﻳﻂ - 1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
ﻣﺘﻨﺎوب و ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﺑﺮ روي ﺣﺠﻢ ( AR)ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ 
  .)50 .0<P=*( ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﭘﻴﺶ درﻣﺎن 84آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ 
ﻫﺎي  ﺗﻌﺪاد ﻧﻘﺺ
  آزﻣﺎﻳﺸﻲﻫﺎي  ﮔﺮوه  ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ در ﻫﺮ ﮔﺮوه
 4 3 2 1 0
ﺗﻌﺪاد 
  ﻛﻞ
  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
   ﻣﺘﻨﺎوبﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ
  (ARnI)
  1/88  9  0  2  4  3  0
   ﻣﺘﻨﺎوبﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚﻫﻴﭙﺮ
  (OHnI)
  0/55)*(  9 0 0 1 3 5
  ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ
  (ARrP)
  1/66 9 0 1 4  4 0
  ﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪﻫﻴﭙﺮ
  (OHrP)
  0/77)*(  9 0 0 1 5 3
ﻣﺘﻨﺎوب ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ
AR OH
  003* *
  052
  002
  051
  001
  05
 0
ﻲ 
ﺎﻓﺘ
ﺐ ﺑ
ﺳﻴ
ﻢ آ
ﺣﺠ
)
ﻲ
 ﻣﻴﻠ
ﺑﻊ
ﻣﺮ
ﺘﺮ 
ﻣ
 (
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  .=*(P<0/50) ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺶ و ﻛﻨﺘﺮلﻫﺎي  در ﮔﺮوه( XOPG)ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  - 3 ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
 
دﻫ ــﺪ ﻛ ــﻪ ﻫﻴﭙﺮﻛ ــﺴﻲ   ﻣ ــﻲ ﻧ ــﺸﺎن3 ﺟ ــﺪول ﺷ ــﻤﺎره 
در ( OHnI)و ﻣﺘﻨـ ــﺎوب ( OHrP)ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـ ــﻚ ﭘﻴﻮﺳـ ــﺘﻪ 
ﺑﺎﻋـﺚ اﻓـﺰاﻳﺶ ، (AR)ﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻧ 
 ﺑﻌﺪ از ﭘﺎﻳﺎن ﭘﻴﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﺳﻄﺢ 
ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ اﺛـﺮ . دﻮﺷ ـ ﻣـﻲ درﻣﺎن ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ 
در اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻣﻴ ــﺰان ( OHnI)و ﻣﺘﻨ ــﺎوب ( OHrP)ﭘﻴﻮﺳ ــﺘﻪ 
ي ﻃﻮر ﺑﻪﻳﻜﺴﺎن ﻧﻴﺴﺖ؛ ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز
  ﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ ﺑـﺮ ﻣﻴـﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻛﻪ اﺛﺮ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮ 
  
از اﺛﺮ  ﺑﻴﺸﺘﺮ يدار ﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮر ﺑﻪآﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز 
  . ﺳﺖﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ا
دﻫ ــﺪ ﻛ ــﻪ ﻫﻴﭙﺮﻛ ــﺴﻲ   ﻣ ــﻲ ﻧ ــﺸﺎن1 ﺷ ــﻤﺎره ﺷ ــﻜﻞ
در ( OHnI)و ﻣﺘﻨ ــﺎوب ( OHrP)ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳ ــﻚ ﭘﻴﻮﺳ ــﺘﻪ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ، (AR)ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ 
ﺑﻌـﺪ از ﭘﺎﻳـﺎن   آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﺳﻄﺢ 
ﻫـﺎي اﻳـﻦ ﺷـﻜﻞ ﻳﺎﻓﺘـﻪ . دﻮﺷ ـ ﻣـﻲ ﭘﻴﺶ درﻣﺎن ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ 
  . ﻛﻨﺪ  ﻣﻲﺗﺄﻳﻴﺪ را 3ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
 
 
  .ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺶ و ﻛﻨﺘﺮلﻫﺎي  در ﮔﺮوه( XOPG) ژل اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز آﻣﻴﺰي رﻧﮓ -1 ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره
  
 (ﺷﻤﺎره ﮔﺮوه) آزﻣﺎﻳﺸﻲﻫﺎي  ﮔﺮوه
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ 
 ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز
 Pﻣﻘﺪار  اي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪﻫﺎي  ﮔﺮوه
 0/100 3-1 *  2/1 ± 01/69  (1) دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده -ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب
 0/600 4-2*  1/8 ± 11/29 (2) ﺷﻢ -ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب
 0/000 5-3*  1/0 ± 5/77 (3) دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده -ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب
 0/199 4-3  0/7 ± 5/94 (4) ﺷﻢ -ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب
 0/000 5-7*  1/2 ± 51/95 (5) دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده -ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ
 0/210 6-2*  0/9 ± 51/15 (6) ﺷﻢ -رﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮ
 1/0 8-7  0/7 ± 5/67 (7) دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده -ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ
 0/800 8-6*  1/3 ± 6/71 (8) ﺷﻢ -ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب
 و ﻫﻤﻜﺎر دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲ  ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺷﺮﻃﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﭘﻴﺶ 
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  ﺑﺤﺚ
رﺳـﺪ ﻛـﻪ  ﻣـﻲ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ، ﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺮ اﺳ 
ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻣـﻲ، ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ و ﻣﺘﻨـﺎوب
اﻣﺘﻴﺎز ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻜﻲ و ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﻣﻐـﺰي ﺣﺎﺻـﻞ 
اﻧﺴﺪاد ) OACM  در ﻣﺪل ﻣﺆﺛﺮ ﻃﻮر ﺑﻪاز ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي را 
  در ﺣﺎﻟﻴﻜ ــﻪ اﺛ ــﺮ ؛ﻛ ــﺎﻫﺶ دﻫ ــﺪ ( ﺷ ــﺮﻳﺎن ﻣﺮﻛ ــﺰي ﻣﻐ ــﺰ 
ﺪل ﻣ ـ. اﺳـﺖ ﺗـﺮ ﺧﻔﻴـﻒ ، ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ 
ﺷـﻮد ﻛـﻪ ﻳـﻚ ﻣـﺪل  ﻣﻲ  ﺑﻮاﺳﻄﻪ ﻧﺦ ﺑﺨﻴﻪ اﻳﺠﺎد OACM
ﻫﺎي ﺣﻴـﻮاﻧﻲ ﺳـﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي ﻣﻄﻤﺌﻦ و ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻜﺮار در ﻣﺪل 
ﺿـﺮﺑﺎن ﻗﻠـﺐ و ، ﮔﺎزﻫـﺎي ﺧـﻮن، دﻣـﺎي ﺑـﺪن (22).اﺳـﺖ
ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺗﻨﻔﺲ ﻫﻤﮕﻲ ﻃﻲ آزﻣـﺎﻳﺶ در ﻣﺤـﺪوده ﻃﺒﻴﻌـﻲ 
ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي در ﮔﺮوه ،  اﻟﺒﺘﻪ ؛ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ 
اﻓـﺰاﻳﺶ و ﻓﺮﻛـﺎﻧﺲ ، نﻣﺤﺘـﻮي اﻛـﺴﻴﮋ، ﺑـﺎﻻي اﻛـﺴﻴﮋن
  .ﻳﺎﻓﺖ  ﻣﻲﻛﺎﻫﺶ، ﺗﻨﻔﺲ
در زﻣﻴﻨﻪ ﺗﺤﻤـﻞ ﻫﺎ  ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ 
 (81و41).ﻣﻄﺎﺑﻘـﺖ دارد ، ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﻪ در ﻣﻘﺪﻣﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ 
ﻣﻐﺰي ﻣﻮرد آزﻣـﺎﻳﺶ ﺑـﺮ ﻫﺎي ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ در ﺑﺎﻓﺖ 
اﺳﺎس ﻣﺪت زﻣﺎن و ﻣﻘﺪار ﻏﻠﻈﺖ اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺘﻔـﺎوت ﺑـﻮده 
ﻔﻴﺖ ﺗﺠﻮﻳﺰ اﻛـﺴﻴﮋن در اﻟﻘـﺎي ﻛﻤﻴﺖ و ﻛﻴ ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. اﺳﺖ
ن اﻫﻤﻴـﺖ ﺣﺎﺻـﻞ از آ ﻫـﺎي و ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ  ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﻲ 
در ، دﻫﺪ ﻛﻪ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ  ﻣﻲ  اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن .دارد
  .ﻛﻨﺪ  ﻣﻲرﻳﻮي اﻳﺠﺎدﻫﺎي  ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ، ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد
آﺛﺎر ﺟـﺎﻧﺒﻲ و  ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ داراي 
دﻫﺪ  ﻣﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻧﺸﺎن  (31).ﺧﻮاص ﺳﻤﻲ اﺳﺖ 
 ﺳـﺎﻋﺖ 42ﻪ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ ﻛﻤﺘـﺮ از ﻛ
ﻫـﺎي ﮔـﺰارش  (1).دﻫﺪ ﻧﻤﻲ آﺛﺎر ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ را ﻧﺸﺎن 
دﻫﺪ ﻛﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ در ﻣﻌـﺮض اﻛـﺴﻴﮋن  ﻣﻲ دﻳﮕﺮ ﻧﺸﺎن 
 اﺣﺘﻘـﺎن ﺷـﺪﻳﺪ رﻳـﻮي ﺑﺎﻋـﺚ، ﺳـﺎﻋﺖ 42 ﺑـﻪ ﻣـﺪت %59
ﻗﺮﻣـﺰ ﻫـﺎي ﮔﻠﺒـﻮل  اﺣﺘﻘﺎن رﻳﻮي ﺷﺎﻣﻞ ﺧـﺮوج . ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺣﺘـﻲ . ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﻲﻟﻮﺋﻮﻟﻲ ادم و ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن آ ، ﺧﻮن
  ﻫﻔﺘـﻪ ﻧﻴـﺰ ﺑﻬﺒـﻮدي ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن آﻟﻮﺋـﻮﻟﻲ ﻛﺎﻣـﻞ2ﺑﻌـﺪ از 
ﺗﺠﻮﻳﺰ اﻛﺴﻴﮋن ﺑﺼﻮرت ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ ﺑـﻪ ،  ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ؛ﺷﻮد ﻧﻤﻲ
ﻣـﺪارك دﻳﮕـﺮ  (31).ﺷﻮد ﻣﻲ ﻣﻨﺠﺮﻫﺎ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜﺮدي رﻳﻪ 
ﻳﻲ ﻛـﻪ ﻫـﺎ دﻫﺪ ﻛﻪ ﭘﺪﻳﺪه ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻗﻠﺒﻲ در ﺣﻴﻮان  ﻣﻲ ﻧﺸﺎن
رﺳـﺎﻧﻲ ﻣﺠـﺪد و اﻛـﺴﻴﮋن )در ﻣﻌﺮض ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﻣﻨﻘﻄـﻊ 
ﻳﻲ ﻛـﻪ ﻫـﺎ ﮔﻴﺮﻧـﺪ در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﺣﻴـﻮان  ﻣـﻲ ﻗﺮار( ﻣﻜﺮر
 ﺑـﺮوزﺗـﺮ  ﻛﻨﻨـﺪ ﻗـﻮي  ﻣـﻲﻫﻴﭙﻮﻛـﺴﻲ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ را ﺗﺠﺮﺑـﻪ
، ﺑـﺎ در ﻧﻈـﺮ ﮔـﺮﻓﺘﻦ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻓـﻮق ، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ (21).ﻛﻨـﺪ ﻣـﻲ
و آﺛﺎر ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺘﺮ ﺳﻤﻴﺖ ﻛﻤ ، ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻣﺘﻨﺎوب 
  .ﻛﻨﺪ  ﻣﻲﺑﻴﺸﺘﺮي اﻟﻘﺎ
دﻫﺪ ﻛـﻪ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ  ﻣﻲ  ﻧﺸﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪاﮔﺮﭼﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ 
ﺑﻮاﺳﻄﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ و اﻣﺘﻴـﺎز ،  ﻣﻐﺰ رت در
( noitcetorporueN)ﺣﻔﺎﻇـﺖ ﻋـﺼﺒﻲ ، ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ 
 اﻣﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ آﺛـﺎر دﻳﮕـﺮي ﻧﻴـﺰ دارد ﻛـﻪ ، ﻛﻨﺪ ﻣﻲ را اﻟﻘﺎ 
ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ را در ﻣﻐـﺰ رت ، ﻫﺎ آنﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻮاﺳﻄﻪ  ﻣﻲ
  :  اﻳﻦ آﺛﺎر ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪاز؛ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻧﻤﺎﻳﺪ
  در واﺣﺪ ﺣﺠﻢو اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوق زاﻳﻲ   رگ-1
 ﺑﻠــﻮك ﺷــﺪن ﻣﻮﻟﻜــﻮل ﭼــﺴﺒﺎن ﺑــﻴﻦ ﺳــﻠﻮﻟﻲ -2
و  (1-MACI = 1-elucelom noisehda ralullecretnI)
  (82).ﻫﺎ ﻣﻬﺎر ﺗﺠﻤﻊ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ
را ﻫـﺎ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺗﺠﻤـﻊ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴـﻞ  ﻣﻲ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ
وادا و ﻫﻤﻜـﺎران . ﺑﻜﺎﻫـﺪ  ﻛﺎﻫﺶ دﻫـﺪ و از آﺳـﻴﺐ ﻣﻐـﺰي 
 ﻛﻪ ﺑﻪ 2-lcBآزاد اﻛﺴﻴﮋن و ﻫﺎي ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ رادﻳﻜﺎل 
ﺑﻌـﺪ از ﻗـﺮار ، ﻛﻨﻨـﺪ  ﻣـﻲ  آﭘﻮﭘﺘـﻮز ﻋﻤـﻞ ﻛﻨﻨﺪهﻋﻨﻮان ﻣﻬﺎر 
ﻳﺎﺑﻨـﺪ و  ﻣـﻲ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻣﻜﺮر در ﻣﻌﺮض ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ 
از ﻃﺮف  (9).ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮان زﻳﺴﺘﻲ ﻧﻮروﻧﻲ 
آزاد اﻛـﺴﻴﮋن و ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﻫﺎي اﻓﺰاﻳﺶ رادﻳﻜﺎل ، دﻳﮕﺮ
 ﺑ ــﺎ ﻛ ــﺎﻫﺶ ﺑﻴ ــﺎن ﻋﺎﻣ ــﻞ اﻟﻘ ــﺎﻳﻲ ﻫﻴﭙﻮﻛ ــﺴﻲ ، دﻳ ــﺴﻤﻮﺗﺎز
 ارﺗﺒﺎط دارد ﻛـﻪ ()α-FIH( α1-rotcaf ecudni aixopyH)
ﺷـﻮد ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ ﻣﻐـﺰي را از ﻃﺮﻳـﻖ  ﻣـﻲ ﮔﻔﺘﻪ
ﻋـﻼوه ﺑـﺮ  (92).ﺑﺨﺸﺪ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻋﺎﻣﻞ رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﻬﺒﻮد 
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺑـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ  ﻣـﻲ آزاد اﻛـﺴﻴﮋن ﻫـﺎي رادﻳﻜـﺎل ، اﻳﻦ
ﺑﺎﻋـﺚ ﺑـﺮوز ﭘﺪﻳـﺪه ، α-FNTاز ﻃﺮﻳـﻖ ﮔﻴﺮﻧـﺪه ، α-FNT
اﻓـﺰاﻳﺶ ،  دﻳﮕـﺮاز ﻃـﺮف (03).ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﻪ اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﺷـﻮﻧﺪ
آزاد و ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ دﻳـﺴﻤﻮﺗﺎز ﺑﻮاﺳـﻄﻪ ﻫـﺎي  رادﻳﻜـﺎل
، ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﻋﺎﻣﻞ اﻟﻘﺎﻳﻲ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﻣـﺮﺗﺒﻂ اﺳـﺖ 
 و ﻫﻤﻜﺎر دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲ  ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺷﺮﻃﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﭘﻴﺶ 
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 اﻳﻦ روﻧـﺪ ﺑـﻪ ﺑﻬﺒـﻮد ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ ﻣﻐـﺰي ﻣﻨﺠـﺮ 
ﺷﻮد ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً اﻳﻦ ﻋﻤـﻞ را از ﻃﺮﻳـﻖ ﻛـﺎﻫﺶ ﻋﺎﻣـﻞ  ﻣﻲ
  .دﻫﺪ  ﻣﻲرﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ اﻧﺠﺎم
 را ﺑـﻪ ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ، آﻧـﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ دﻳـﺴﻤﻮﺗﺎز
ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ . ﻛﻨـﺪ  ﻣـﻲ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن و اﻛﺴﻴﮋن ﺗﺒـﺪﻳﻞ 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ رادﻳﻜـﺎل ﻫﻴﺪروﻛـﺴﻴﻞ ﺗﺒـﺪﻳﻞ   ﻣـﻲﻫﻴـﺪروژن
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺣﺬف ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن ﺑـﺮاي ﺗﻜﻤﻴـﻞ  (13).ﺷﻮد
دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ﺑﺮاي ﻛﺎﻫﺶ آﺛﺎر ﻣﻀﺮ ﺗـﻨﺶ  ﻛﺎر ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ 
ﺣـﺬف ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﻫﻴـﺪروژن را . ﺣﻴـﺎﺗﻲ اﺳـﺖ ، اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ
اﻳـﻦ . دﻫﺪ ﻣﻲ ﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز اﻧﺠﺎم آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗﺎﻻز و ﮔﻠ 
ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ . ﺪﻧـدر ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻐـﺰ وﺟـﻮد دارﻫـﺎ  آﻧـﺰﻳﻢ
از آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗـﺎﻻز  ﺑﻴﺸﺘﺮﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﻫﻔﺖ ﺑﺮاﺑﺮ 
وﺟ ــﻮد اﻳ ــﻦ آﻧ ــﺰﻳﻢ ﺑ ــﺮاي ﺣــﺬف رادﻳﻜ ــﺎل ،  ﻟ ــﺬا؛اﺳــﺖ
ﺑـﺮ ﺧـﻼف آﻧـﺰﻳﻢ  (23).ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻞ ﺑﺴﻴﺎر اﺳﺎﺳﻲ اﺳـﺖ 
، ﻛﻨـﺪ  ﻣـﻲ ﺠﺎم وﻇﻴﻔﻪ اﻧﻫﺎ ﻛﺎﺗﺎﻻز ﻛﻪ در داﺧﻞ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺰوم 
آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در ﺳﻴﺘﻮزول در ﺑﺮاﺑﺮ ﺗـﻨﺶ 
ﻓﻘ ــﺪان ژﻧﻬ ــﺎي ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن . ﻛﻨ ــﺪ  ﻣ ــﻲاﻛ ــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻘﺎﺑﻠ ــﻪ
ﻧـﻮروﻧﻲ ﻫـﺎي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و ﻛﺎﺗﺎﻻز ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ آﺳـﻴﺐ 
ﻫـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ﺷـﻮد   ﻣﻲﺣﺎﺻﻞ از ﻣﺪل ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در رت 
ﻴﻮن  ﻛـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻛﺎﺗـﺎﻻز و ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗ اﻧﺪ هﻧﺸﺎن داد 
، ﺷـﺪه ﺳـﻠﻮل رﻳﺰي ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ، ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز
و ﺧـﺮوج ﻫـﺎ و ﻣﻴﻜﺮوﮔﻠﻴـﺎ ﻫـﺎ ﻓﻌﺎل ﺳـﺎزي آﺳﺘﺮوﺳـﻴﺖ 
ﻫﺎ از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  (23).ﺷﻮد ﻣﻲ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ 
دﻫﻨـﺪ ﻛـﻪ ﻓﻘـﺪان ژﻧﺘﻴﻜـﻲ آﻧـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن   ﻣـﻲﻧـﺸﺎن
ﺣﺎﺻﻞ از اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﻫﺎي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ آﺳﻴﺐ 
زﻳﺮا آﺛﺎر آﻧﺰﻳﻢ ، ﺷﻮد ﻧﻤﻲ ن ﺧﻮن و ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﻳﺎ 
 ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﺗﻮﺳـﻂ آﻧـﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗـﺎﻻز ﭘـﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ 
ﺷﻮد و ﺗﺎ ﺣﺪ زﻳﺎدي اﺟﺎزه ﺑـﺮوز آﺛـﺎر ﻓﻘـﺪان آﻧـﺰﻳﻢ  ﻣﻲ
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﻳﻚ ﺗـﺮي  (33).دﻫﺪ ﻧﻤﻲ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز را 
اﺳـﺖ ( ﺳﻴﺴﺘﺌﻴﻨﻴﻞ ﮔﻠﻴـﺴﻴﻦ -ال-ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻞ-ال-ﮔﺎﻣﺎ)ﭘﭙﺘﻴﺪ 
ﻫـﺎي ﮔـﺮوه . ﺷﻮد ﻣﻲ ز اﺣﻴﺎ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪا 
 در دو ﻣﻮﻟﻜـﻮل ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن از ﻦﻳﻞ ﺳﻴـﺴﺘﺌﻴرﺳـﻮﻟﻔﻮﻫﻴﺪ
ﺳﻮﻟﻔﻴﺪ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﺑـﻪ ﻃﺮﻳﻖ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ دي 
 ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ردﻛﺘـﺎز ﺑﺎزﻳﺎﻓـﺖ .ﺷـﻮﻧﺪ ﻫﻤﺪﻳﮕﺮ ﻣﺘﺼﻞ ﻣـﻲ 
ﻛﻨﺪ و آن را ﻣﺠـﺪداً ﺑـﻪ ﻣﻮﻟﻜـﻮل  ﻣﻲ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن را ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰ 
ﻣﻐﺰ ﻧـﺴﺒﺖ ، ﻌﻲ ﻃﺒﻴ ﻃﻮر ﺑﻪ. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻣﻨﻔﺮد ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن اﺣﻴﺎ 
ﻛﻨﺪ و ﻛﺎﻫﺶ اﻳـﻦ ﻧـﺴﺒﺖ  ﻣﻲ  را ﺣﻔﻆ GSSG/HSGﺑﺎﻻي 
  (91).ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻨﺶ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﺳﺖ
ﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ را ﺑﻪ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻛآﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮا
 ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﻫﻴـﺪروژن . ﻛﻨﻨـﺪ  ﻣـﻲ ﻫﻴﺪروژن و اﻛﺴﻴﮋن ﺗﺒـﺪﻳﻞ 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ  (51).ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ رادﻳﻜﺎل ﻫﻴﺪروﻛـﺴﻴﻞ ﺗﺒـﺪﻳﻞ ﺷـﻮد  ﻣﻲ
 ﻫﻴـﺪروژن ﺑـﺮاي ﺗﻜﻤﻴـﻞ ﻛـﺎر ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﺣﺬف ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ 
، دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ﺑـﺮاي ﻛـﺎﻫﺶ آﺛـﺎر ﻣـﻀﺮ اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ 
ﺣﺬف ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴـﺪروژن را آﻧـﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗـﺎﻻز و . ﺣﻴﺎﺗﻲ اﺳﺖ 
در ﺑﺎﻓـﺖ ﻫـﺎ اﻳﻦ آﻧـﺰﻳﻢ . دﻫﺪ ﻣﻲ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز اﻧﺠﺎم 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﻫﻔـﺖ . ﺪﻧﻣﻐﺰ وﺟﻮد دار 
وﺟـﻮد اﻳـﻦ ، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ .  ﻛﺎﺗـﺎﻻز اﺳـﺖ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ از آﻧـﺰﻳﻢ 
آﻧﺰﻳﻢ ﺑـﺮاي ﺣـﺬف رادﻳﻜـﺎل ﻫﻴﺪروﻛـﺴﻴﻞ ﺑـﺴﻴﺎر اﺳﺎﺳـﻲ 
ﻫـﺎ ﺑﺮ ﺧﻼف آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗﺎﻻز ﻛﻪ در داﺧﻞ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺰوم  (51).اﺳﺖ
آﻧ ـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗ ـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز در ، ﻛﻨ ـﺪ  ﻣـﻲاﻧﺠـﺎم وﻇﻴﻔـﻪ
ﻓﻘـﺪان . ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﺳﻴﺘﻮزول در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ 
ﻛـﺴﻴﺪاز و ﻛﺎﺗـﺎﻻز ﺑﺎﻋـﺚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻫـﺎي ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮا ژن
 ﻧـﻮروﻧﻲ ﺣﺎﺻـﻞ از ﻣـﺪل ﺳـﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي در رت ﻫﺎي  آﺳﻴﺐ
 ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﺗﺎﻻز و اﻧﺪ هﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داد . ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺷـﺪه رﻳـﺰي ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 
و ﻫـﺎ و ﻣﻴﻜﺮوﮔﻠﻴـﺎ ﻫـﺎ ﺳﺎزي آﺳﺘﺮوﺳﻴﺖ  ﻓﻌﺎل (03و51)،ﺳﻠﻮل
از ﻃـﺮف دﻳﮕـﺮ . ﺷـﻮد  ﻣـﻲ (91و51)ﺧﺮوج ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ 
دﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﻓﻘﺪان ژﻧﺘﻴﻜﻲ آﻧـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن  ﻣﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن 
ﺣﺎﺻﻞ از اﻳـﺴﻜﻤﻲ و ﻫﺎي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ آﺳﻴﺐ 
ﺷـﻮد زﻳـﺮا آﺛـﺎر آﻧـﺰﻳﻢ  ﻧﻤـﻲ ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﻳﺎن ﺧـﻮن 
 ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛ ــﺴﻴﺪاز ﺗﻮﺳــﻂ آﻧ ــﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗ ــﺎﻻز ﭘ ــﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ 
 ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﺷﻮد و اﺟﺎزه ﺑﺮوز آﺛﺎر ﻧﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ ﻣﻲ
 ﻧﺘـﺎﻳﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧـﺸﺎن  (51و41).دﻫـﺪ  ﻧﻤـﻲ را ﺗﺎ ﺣﺪ زﻳﺎدي 
دﻫﺪ ﻛـﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﺑﻮاﺳـﻄﻪ  ﻣﻲ
. ﻳﺎﺑـﺪ  ﻣـﻲ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ و ﻣﺘﻨﺎوب اﻓﺰاﻳﺶ 
از  ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ، اﻟﺒﺘ ــﻪ اﺛ ــﺮ ﻫﻴﭙﺮﻛ ــﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳ ــﻚ ﭘﻴﻮﺳ ــﺘﻪ 
 و ﻫﻤﻜﺎر دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲ  ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺷﺮﻃﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﭘﻴﺶ 
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 و 1 ﻤﺎرهﺷ ـﺷـﻜﻞ )ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﻣﺘﻨـﺎوب اﺳـﺖ 
  .(3ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از دو ﻧﻈـﺮ ﻗﺎﺑـﻞ ﺑﺤـﺚ ﻫﺎي  ﻣﺤﺪودﻳﺖ
  :اﺳﺖ
ﺳـﺎزي ﻣﺤـﻴﻂ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻣـﺎده آ) ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ ﻣـﺴﺘﻘﻞ -1
ﺗﺤـﺖ ﻫـﺎي ﺑـﻪ دﻟﻴـﻞ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻛﭙـﺴﻮل . (ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ
ﺣﻔـﻆ ﺷـﺮاﻳﻂ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ در ﺟﻌﺒـﻪ ، ﻓـﺸﺎر اﻛـﺴﻴﮋن
ﻓـﺸﺎرﺳﻨﺠﻲ ﺑـﻪ ، ﺑﻪ ﻫﻤـﻴﻦ دﻟﻴـﻞ ، اﻛﺴﻴﮋن ﺿﺮوري ﺑﻮد 
.  ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻌﺒﻪ ﺗﻌﺒﻴﻪ ﺷﺪه ﺑـﻮد ﻣﻨﻈﻮر ﻛﻨﺘﺮل 
از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺘﺮي ﺑﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﻛﻨﺘـﺮل ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ 
  .ﻏﻠﻈﺖ اﻛﺴﻴﮋن داﺧﻞ ﺟﻌﺒﻪ ﺗﻌﺒﻴﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد
، اول اﻳـﻦ ﻛـﻪ .  ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﺪل ﺟﺎﻧﻮري ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي -2
ﻳﻜــﻲ از ﻋــﻮارض اﺻــﻠﻲ اﻳــﻦ ﺟﺮاﺣــﻲ ﺧــﻮﻧﺮﻳﺰي 
در ﻫـﺮ ﻫـﺎ زﻳﺮﻋﻨﻜﺒﻮﺗﻴﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻠﻒ ﺷﺪن ﺣﻴﻮان 
 ﺑﻮد ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ  %61/7، وﻣﻴﺮ ﻣﺮگﻣﻴﺰان . ﺪﺷ ﻣﻲ ﮔﺮوه
دوم اﻳﻨﻜﻪ ﮔـﺮد . ﺷﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ   رت در 9در ﻫﺮ ﮔﺮوه 
ﻛـﺮدن ﻣﺘـﻮازن ﺳـﺮﻧﺦ ﺑﻮاﺳـﻄﻪ ﺷـﻌﻠﻪ ﺷـﻤﻊ ﻧﻴـﺎز ﺑـﻪ 
، ﺻﺤﻴﺢ ﺧﻄﺎ دارد ﺗﺎ ﻧﺦ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﻮد ﻫﺎي  آزﻣﻮن
  .ﺷﻮد  ﻣﻲﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻫﻤﺎن ﻧﺦ اﻧﺠﺎمﻫﺎ  آﻧﮕﺎه ﻛﻠﻴﻪ ﺟﺮاﺣﻲ
  
   ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ  ﻛـﻪدﻫـﺪ  ﻣـﻲ ﻧـﺸﺎنﻌـﻪﻣﻄﺎﻟﻧﺘـﺎﻳﺞ اﻳـﻦ 
ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ و ﻣﺘﻨـﺎوب ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﻪ اﻳـﺴﻜﻤﻲ را 
 آورﻧﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ  ﻣﻲ ﺑﻮﺟﻮد
ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ   و ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ و ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ 
ﻣﻴ ــﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ آﻧ ــﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن ﭘﻴﻮﺳ ــﺘﻪ و ﻣﺘﻨ ــﺎوب 
 اﺛـﺮ ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ  ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ، دﻫﻨـﺪ  ﻣﻲ را اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز 
ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ در اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن 
از ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﻣﺘﻨـﺎوب  ﺑﻴـﺸﺘﺮ ، ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﻪ اﻳـﺴﻜﻤﻲ را  ﻣـﻲ اﻳﻦ اﺛﺮ ﺗـﺎ ﺣـﺪي . اﺳﺖ
 اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻫﻴﭙﺮﻛـﺴﻲ از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ، وﺳﺎﻃﺖ ﻛﻨﺪ 
 ﺑﺮاي اﻟﻘﺎي  ﺑﻪ ﻋﻠﺖ آﺛﺎر ﺳﻤﻲ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب 
اﺳـﺘﻔﺎده از ، ﻟﺬا؛ اﺳﺖﺗﺮ  ﻣﻨﺎﺳﺐ، اﻳﺴﻜﻤﻲﭘﺪﻳﺪه ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ 
ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻳﺎ ﻃﺮاﺣـﻲ ﻣـﻮادي ﻛـﻪ ﻗـﺎدر ﺑـﻪ 
اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺗﻘﻠﻴﺪ از آﺛﺎر ﻫﻴﭙﺮﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ در 
روش و اﺳـﺘﺮاﺗﮋي ، ﺑﺎﺷـﻨﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز 
ﺑﻮﺟﻮد ﺧﻮاﻫﺪ آورد ﻛﻪ در ﺑﻪ ﻫﺎ ﺟﺪﻳﺪي در ﭘﻴﺪاﻳﺶ دارو 
وﻧﻲ ﻃﻲ اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐـﺰي ﻧﻮرﻫﺎي ﺣﺪاﻗﻞ رﺳﺎﻧﺪن آﺳﻴﺐ 
ﻣـﺰﻣﻦ ﺗﺤﻠﻴـﻞ ﻫـﺎي ﺑﻴﻤـﺎري ﺑﻪ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﭘﻴـﺸﺮوي ﻳﺎ 
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Abstract 
Background & Aim: Ischemic preconditioning (IPC) is an endogenous phenomenon that can induce 
ischemic tolerance (IT) in a variety of organs such as brain. In this study, we examined the intermittent 
and prolonged effects of normobaric hyperoxia (HO) on neurologic deficit scores, infarct volume, and 
glutathione peroxidase activity. 
Material and Method: This experimental study was done in Shahid Beheshti University. The rats 
were divided into four main groups. The first two main groups were exposed to HO in prolonged (24hrs; 
PrHO) and intermittent (4hrs×6days; InHO) ways and the second two groups acted as controls and were 
exposed to 21% oxygen in the same chamber (room air, RA) continuously (24hrs; PrRA) and 
discontinuously (4hrs×6days; InRA). Each group was divided into three subgroups. After 24 hours,the 
first subgroup was subjected to a 60-minute MCAO followed by 24hrs of reperfusion. Then,the IT induced 
by InHO and PrHO was measured through neurologic deficit scores and infarct volume. The second and 
third subgroups were called sham __ operated and intact subgroups __ and used for the assessment of the 
effect of HO on glutathione peroxidase activity. Enzyme activities, arterial blood gases, and infarct 
volume were compared using one-way ANOVA test. The neurologic deficit scores were analyzed using the 
Mann-Whitney U test.  
Results: Our findings indicate that InHO and PrHO are involved in the induction of IT. Pretreatment 
with InHO and PrHO can reduce neurologic deficit scores and infarct volume and increase glutathione 
peroxidase activity significantly. The catalase activity of prolonged HO groups was significantly more than 
that of intermittent HO groups. 
Conclusion: Although further studies are needed to clarify the mechanisms of ischemic tolerance, 
InHO and PrHO seem to partly exert their effects via increasing glutathione peroxidase activity. 
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